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HIPERCALCEMIA



METABOLISMO DEL CALCIO

Mineral esencial 

Ca - Ionizado

- 40-50% : Unido a proteínas (ALBÚMINA > Igs)

pH sanguíneo 
Ca iónico = Ca medido x [1-0,53x (7,40 – pH medido)]

Ca corregido con Alb

Cac = Cas (mg/dL) + 0,8 (4-Albs g/dL)

Duodeno

Yeyuno prox



HOMEOSTASIS DEL CALCIO

“ HORMONAS CALCIOTROPAS ”: PTH, Calcitonina y Calcitriol

FGF23, Fósforo, Magnesio

Variaciones 

de la calcemia

PTH

Calcitonina

CaSR
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ETIOLOGÍA

90%



HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO

PTH (75-80%)

Adenoma (80-85%)

Hiperplasia – Carcinoma-

MEN tipo 1 o 2A

Cas, Fósfu , Calcitriol

Fósfs

Colecalciferol normal o bajo
¿FG? ¿Mg+2? ¿+/-Acidosis metabólica?



1.  HPP Asintomático (90%)

Presentaciones clínicas:

Renal: FRA, ERC, Nefrolitiasis

GI: naúseas, pancreatitis

Músc: debilidad

NRL: Confusión

CV: HTA, acort QT

Desmineralización ósea

Acidosis tubular

Gota

Anemia

2.  HPP normocalcémico: Descartar causas secundarias

3. Crisis paratiroideas (1-2%) :  Cas > 15 mg/dl

Infarto del adenoma

Enfermedad concomitante

Depleción de volemia

4. HPP sintomático:

PTH Hipercalcemia



AD -- HHF1, HHF2, HFF3

Calciuria 24h

Ca/Cr

HPP

≥ 200

> 0,02

HHF

< 100

< 0,01

0,01-0,02  Descartar otras causas:
** Ingesta baja de calcio

** Déficit vitD

** Tiazida

CaSR

Imprescindible DD  HIPERCALCEMIA HIPOCALCIÚRICA FAMILIAR

Ligera Cas 

PTH en LSN



- +/- Clínico

- ECG

- A/S: 

- Gases venosos

- Calciuria 24h

Diagnóstico

- BQ: Ca+2 (2º determinación), proteínas totales, 

albúmina, PTH, Fósforo, Mg+2, 25OHD3, Cr, FG

- Hemograma

- LOCALIZAR LA LESIÓN  ¿IQ?

Ecografía tiroidea

Gammagrafía con Tc99m sestamibi



IQ (Paratiroidectomía) en:

- Sintomáticos (nefrolitiasis y fracturas)

- Asintomáticos:

* < 50 años

*  Aumento de Cas > 1 mg/dl del LSN

* Óseas 

* Renal

T-Score < -2,5: cadera, lumbar, radio distal 

Fractura vertebral asintomática previa

Aclaramiento Cr < 60 mL/min.

Cau 24h > 400 mg/día

Nefrolitiasis o nefrocalcinosis

Post-IQ: HipoCa transitoria o permamente (“Sme hueso hambriento”)

Tratamiento



- Cinacalcet (Mimpara) 30 mg c/12h 

Aumento de dosis 2-4 sem de 30 mg c/12h

- Si riesgo de osteoporosis  Alendronato

MÉDICO

** HPPNC: No requiere tto

** HHF: No requiere tto, salvo hipercalcemias severas – cinacalcet.

No candidatos a cirugía. 



HIPERCALCEMIA TUMORAL

Mecanismos:

- Proteína relacionada con la PTH (PTHrP)

º Sólidos: C. epidermoides (pulmón, CyC), renal y mama.

º Hematológicos: LMC, LNH, Leucemia-Linfoma T del adulto

- Osteolítico: MM, mama metastásico

- Tumor productor de 1,25OH: Linfomas (LH>LNH)

- Neoplasia productora de PTH – muy raro

Mal pronóstico



HIPERCALCEMIA TUMORAL

Mecanismos:

- Proteína relacionada con la PTH (PTHrP) – “Hipercalcemia humoral de malignidad”

º Sólidos: C. epidermoides (pulmón, CyC), renal y mama.

º Hematológicos: LMC, LNH, Leucemia-Linfoma T del adulto

- Mtx osteolíticas

- Tumor productor de 1,25OH: Linfomas

- Neoplasia productora de PTH – muy raro PTHrP

Fósfu Fósforo
PTH LIN o baja

25OH y 1,25OH normal o bajo 

Cas

¿FRA? 

(pronóstico)



LEVE (< 12 mg/dl) MODERADA (12-14 mg/dl)

Tratamiento

Hidratación oral

Evitar hipercalcemiantes
- Crónico

- Agudo

- Control de diuresis

- SSF (0,9%)  200-300 ml/h (D 100-150ml/h)

- Calcitonina (4U/kg) im/sc  Efecto en 6-12h, después AS – Taquifilaxia tras 24-48h

- Bifosfonatos
Dosis única

Efecto en 2-3 días

- Denosumab 120 mg sc

GRAVE (>14 mg/dl)

- Ácido zolendrónico 4 mg iv en 100 ml a pasar mínimo 15 min

- Pamidronato 60-90 mg iv en 2 horas

¿Hemodiálisis?



RESUMEN



CONCLUSIONES

1. El calcio es un mineral esencial. El aporte fundamental se obtiene de la

dieta y su depósito principal es óseo.

2. La homeostasis cálcica está regulada por hormonas calciotropas (PTH,

calcitonina y calcitriol).

3. El 90% de las causas de hipercalcemia son secundarias a

hiperparatiroidismo primario y a la hipercalcemia tumoral.

4. Una historia clínica detallada junto con una hipercalcemia “obligan” a

ampliar la analítica con proteínas totales, albúmina, PTH, fósforo,

magnesio, gases venosos y ECG. Los resultados nos orientan al

diagnóstico y a la necesidad de ampliar estudio (calciuria 24h, 25OH,

PTHrP, VSG, proteinograma, electroforesis, frotis, niveles ECA, TSH, pruebas de

imagen…).
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